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L’insuffisance cardiaque du sujet 
age est une affection frequente. 
Elle est responsable 
de nombreuses hospitalisations 
et d’une mortalite importante 
au decours d’un premier 
episode d’cedeme pulmonaire. 
Le diagnostic d’cedeme 
pulmonaire cardiogenique 
est parfois difficile chez un sujet 
age souffrant d’affections 
multiples. Dans environ 50 % 
des cas, I’echocardiographie 
met en evidence une dysfonction 
diastolique isolee. 

Le traitement medical s’appuie 
essentiellement sur (’utilisation 
des derives nitres a forte dose. 
La ventilation non invasive 
permet de diminuer 
la morbidity et la mortalite 
de I’cedeme pulmonaire 
a la phase initiale. 


L cedeme pulmonaire cardioge- 
nique (OAP) est une affection 
frequente, responsable de 
nombreuses hospitalisations et d’une 
mortalite importante au decours d’un 
l er episode. 1 ' 4 Les raisons de s’interes- 
ser a l’OAP de la personne agee sont 
multiples : l’insuffisance cardiaque 
touche essentiellement le sujet age ; la 
mortalite au decours d’un episode aigu 
est liee de fa§on independante a l’age 
des patients ; 5 le diagnostic clinique est 
parfois difficile chez ces patients. 6 

L’ CEDEME PULMONAIRE 
CARDIOGENIQUE DU SUJET AGE 

Epidemiologie 

L’incidence annuelle de l’insuffisance 
cardiaque est proche de 0 %o chez les 
patients de moins de 65 ans, superieure 
ou egale a 20 %c chez les patients de 
plus de 75 ans, superieure ou egale a 
40 %c au-dela de 85 ans. Le nombre 
d’hospitalisations de patients de plus 
de 85 ans au decours d’un OAP est 
superieur a celui observe chez des 
patients plus jeunes (plus de 50 % 
d’hospitalisations a 3 mois), avec des 
durees d’hospitalisation plus longues. 2 
La mortalite reste elevee ( 1 6 a 20 %), 7 - 8 
liee de fa§on independante a Page des 
patients (d’autant plus elevee que le 
patient est age). 5 

Facteurs de decompensation 
de l’insuffisance cardiaque 
du sujet age 

Lorsqu’un facteur declenchant est 
retrouve, il s’agit d’ecarts de regime, 
d’une non-observance au traitement, 
d’un trouble du rythme supraventricu- 


laire, d’une poussee hypertensive, 9 
d’une infection broncho-pulmonaire, 
plus rarement d’une ischemie myo- 
cardique. A cela se rajoute une patho- 
genese intriquee, chez un sujet souvent 
« polypathologique »: 1(M1 surcharge 
hydrosodee chez un patient avec insuf- 
fisance renale latente, exacerbation 
aigue d’une bronchopathie obstructive 
associee. 

Frequence des maladies 
associees 

Dans une etude sur 122 patients admis 
pour decompensation cardiaque, le dia- 
gnostic final d’OAP isole n’etait retenu 
que dans 29 % des cas (concordance 
de 3 avis cardiologiques, du cliche tho- 
racique, de l’echographie cardiaque, du 
dosage de brain natriuretic peptide 
[BNP]). Une bronchopneumopathie 
chronique obstructive (BPCO) ou une 
obesite sous-jacentes etaient conside- 
rees comme responsables de 42 % des 
faux diagnostics. 12 Dans une etude sur 
1 1 000 patients hospitalises pour OAP, 
54 % des patients etaient ages de plus 
de 70 ans et 24 % etaient atteints d’une 
affection pulmonaire chronique. 13 La 
frequence de comorbidites cardiaques 
est egalement retrouvee au cours des 
decompensations aigues d’insuffisance 
respiratoire chronique. 14 

Diagnostic de l’OAP 

DU SUJET AGE 

L’OAP cardiogenique est d’origine 
hydrostatique, lie a 1’ augmentation de 
la pression capillaire pulmonaire par 
defaillance cardiaque congestive. II 
correspond a une augmentation de 
l’eau extravasculaire pulmonaire. 
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sive par CPAP (continuous positive airway pressure) au 
masque facial. 

Apres application de protections cutanees au niveau des 
points de pression, le masque est positionne sur le visage 
du patient, puis rendu congruent par une attache elastique. 
Le debit gazeux dans le circuit est d’ environ 100 L/min. 
en continu (par depressurisation des gaz muraux; dispo- 
sitif Whisper flow 1, Caradyne, Irlande au premier plan ), 
afin d 'etre toujours superieur a la demande inspiratoire du 
patient. La pression positive est maintenue dans le circuit 
par l ’intermediaire d’une valve de contrainte a ressort, posi- 
tionnee au niveau du masque. 


lorsque les capacites de drainage 
lymphatique sont depassees et 
se distingue des cedemes pul- 
monaires lesionnels, lies a une 
alteration de la membrane 
alveolo-capillaire. L’cedeme 
interstitiel et l’inondation alveo- 
laire affectent a la fois les 
echanges gazeux (effet shunt) et 
la mecanique ventilatoire (baisse 
de la compliance pulmonaire, 
augmentation des resistances 
bronchiques par cedeme parietal 
et eventuelle bronchoconstric- 
tion reflexe). 15 

Manifestations cliniques 

La clinique peut etre caricatu- 
rale. A 1’ inspection on observe 
une cyanose, une dyspnee avec 
tachypnee et mise en jeu des 
muscles respiratoires acces- 
soires. A l’interrogatoire, on 
retrouve une orthopnee d’ ag- 
gravation progressive et (ou) la 
survenue d’un facteur declen- 
chant. La tachycardie est habi- 
tuelle. L’examen clinique objec- 
tive une hypertension arterielle 
systolo-diastolique, des rales 
crepitants fins, generalises ou 
localises dans les 2 bases. On 
observe classiquement, une 
expectoration mousseuse, « sau- 
monee ». 

Mais la clinique est souvent 
moins evocatrice. 6 L’interroga- 
toire est difficile en cas de troubles des 
fonctions superieures ou de detresse 
respiratoire aigue. II peut exister une 
bronchorrhee purulente, de la fievre 
(infection bronchopulmonaire asso- 
ciee), une hypotension arterielle (choc 
cardiogenique), des rales sibilants 
(cedeme bronchique, bronchoconstric- 
tion reflexe, exacerbation associee 
d’une bronchopathie chronique). Le 
patient est parfois bradycarde en rai- 
son de traitements associes. L’ expec- 
toration rosee est souvent absente. 
C’est le contexte general et la connais- 
sance des antecedents du patient, asso- 
cies aux resultats d’un traitement pro- 
babiliste initial et des examens 
complementaires, qui permettent le dia- 
gnostic d’OAP. Dans une etude sur les 
OAP du sujet age, un diagnostic ini- 
tial d’affection pulmonaire, evoque en 
raison de 1’ existence d’un bronchos- 


pasme, s’averait errone dans 16 % des 
cas. 1 


La realisation d’un electrocardio- 
gramme est indispensable afin de 
rechercher un facteur declenchant 
(ischemie myocardique, troubles du 
rythme supraventriculaires). La mise 
en evidence de troubles du rythme per- 
met d’entreprendre un traitement etio- 
logique. 

La mesure des gaz du sang arteriels per- 
met de connaitre la pression partielle 
de CO 2 dans le sang arteriel (PaCOi) 
et done d’apprecier la gravite de l’etat 
des patients (epuisement respiratoire), 
ce que ne permet pas la saturometrie 
en oxygene. 

Un cliche thoracique realise au lit per- 
met habituellement de confirmer le dia- 
gnostic d’OAP. II objective le plus sou- 


vent des anomalies bilaterales : 
une redistribution vasculaire 
vers les sommets avec attenua- 
tion des 3 zones de West, des 
lignes de Kerley B, un flou peri- 
vasculaire, puis des opacites 
alveolaires diffuses, a predomi- 
nances perihilaires en « aile de 
papillon ». II peut etre trompeur 
chez le sujet age : mauvaise qua- 
lite du cliche rendant difficile 
la mise en evidence de la redis- 
tribution vasculaire, opacites 
a predominance unilaterale, 
superposition d’ artefacts cuta- 
nes ou elargissement du medias- 
tin avec aorte calcifiee et derou- 
lee. L’ index cardiothoracique est 
ininterpretable, car 1’ incidence 
du rayon (antero-posterieur) 
elargit la silhouette cardiaque 
par rapport a un cliche conven- 
tionnel. 

L’echocardiographie permet le 
diagnostic d’insuffisance car- 
diaque (alteration de la fonction 
systolique, dyskinesie etendue, 
cardiopathie hypertrophique) 
mais reste difficile a obtenir en 
routine (disponibilite des ope- 
rateurs, problemes d’echogene- 
cite des patients, agitation) et 
n’est done realisee qu’en cas de 
doute diagnostique. La mise en 
evidence d’une fonction systo- 
lique conservee n’elimine pas 
le diagnostic d’OAP. 16 ’ 17 Un 
trouble isole de la fonction diastolique 
serait observe chez plus de 50 % des 
patients admis en urgence pour OAP. 9 
Le BNP est un peptide libere dans le 
sang en cas d’etirement des myocytes 
ventriculaires. L’interet de son dosage 
est vraisemblable chez un sujet age aux 
affections multiples pour lequel le dia- 
gnostic s’avere difficile. 1819 Dans une 
etude recente sur 1 586 patients, son 
taux sanguin etait significativement 
plus eleve en cas de dyspnee d’origine 
cardiaque, par rapport aux patients pre- 
sentant une dyspnee d’origine pulmo- 
naire. 20 Son dosage s’averait superieur, 
en termes de pertinence diagnostique, 
aux donnees cliniques et paracliniques : 
valeur predictive positive egale a 
83,4 % (taux superieur ou egal a 
100 pmol/mL) ; valeur predictive nega- 
tive egale a 96 % (taux inferieur a 
50 pmol/mL). 


Examens complementaires 
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Traitement de l’OAP 

DU SUJET AGE 

Les buts du traitement d’un patient en 
detresse respiratoire aigue sur un OAP 
sont : de soulager rapidement le patient ; 
d’ assurer 1’ oxygenation tissulaire; 
d’accelerer la resorption de l’eau pul- 
monaire extravasculaire ; de traiter un 
eventuel facteur declenchant. II existe 
peu d’essais randomises permettant 
d’affirmer 1’ adequation de therapeu- 
tiques proposees a la situation du sujet 
age avec des troubles de la fonction 
diastolique et (ou) des maladies intri- 
quees. 3 

Traitement medical 
conventionnel (v. tableau) 

L’oxygenotherapie est initialement 
administree a haut debit avec, pour 
objectif, une saturation oxymetrique du 
pouls (Sp02) superieure ou egale a 
92 %, sans oublier de tenir compte des 
affections sous-jacentes (BPCO). 

Les derives nitres ont un effet vasodi- 
latateur mixte et vont diminuer la pre- 
charge, la postcharge ventriculaire 
gauche, ainsi que la demande myocar- 
dique en oxygene. La voie d’action la 
plus rapide (inferieure a 2 min) est la 
voie sublinguale, disponible avant 
meme la pose d’une voie veineuse (2 
a 3 sprays a repeter en fonction de la 
tension arterielle ). La poursuite du trai- 
tement est assuree par voie intravei- 
neuse, meme si dans les cas les moins 
graves le traitement sublingual peut 
s’averer suffisant, 21 ou le relais par la 
voie transcutanee discute. Dans une 
etude randomisee, Cotter et al. ont 
compare l’efficacite et la securite du 
furosemide et des derives nitres a dif- 
ferentes doses. En cas de tension arte- 
rielle normale ou elevee, une dose 
importante de nitres administree en 
bolus (3 mg intraveineux, renouveles 
toutes les 5 min) associee a 40 mg de 
furosemide, s’est averee plus efficace 
qu’une dose elevee de furosemide 
(80 mg intraveineux, eventuellement 
renouveles toutes les 15 min) associee 
a une faible dose de nitres en continu 
(lmg/h, augmente de lmg/h toutes les 
10 min), en termes de reduction des 
ischemies aigues et de recours a la ven- 
tilation mecanique. 22 
L’ utilisation « traditionnelle » de furo- 
semide a pour but de diminuer la 
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Tableau 

Proposition de protocole therapeutique 
en cas de detresse respiratoire aigue 
liee a un cedeme pulmonaire cardiogenique 


• Pour tous les patients : position assise ; oxygenotherapie (objectif Sp0 2 S 92 %) 

• En cas de tension arterielle normale ou elevee : derives nitres par voie sublinguale 
(2 a 3 sprays) en l’attente de la voie veineuse ; derives nitres par voie intraveineuse, 
en bolus (3 mg toutes les 5 min, en fonction de la pression arterielle) ; diuretiques 
de l’anse (furosemide 1 mg/kg ponctuellenrent) 

• En cas de conscience normale : chlorhydrate de morphine par voie intraveineuse lente 
(10 mg/10 mL ; 2 a 5 mg ponctuellement) 

• En cas d’hypotension arterielle (choc cardiogenique): diuretiques de l'anse; 
dobutamine a la seringue electrique (5 a 10 y/kg/min) 

• En cas de detresse respiratoire aigue persistante: CPAP 7,5 a 10 cm I LO, 

ou ventilation non invasive a double niveau de pression (aide inspiratoire + pression 
expiratoire positive) 


Sp02 : saturation oxymetrique du pouls. CPAP : continuous positive airway pressure. 


congestion pulmonaire et d’augmenter 
la diurese des patients. L’injection 
intraveineuse de diuretiques a un effet 
clinique net avec une diminution rapide 
de la pression capillaire pulmonaire, 
bien avant la survenue de 1’ effet diu- 
retique (superieur ou egal a 20 min). 
Compte tenu de l’efficacite superieure 
des vasodilatateurs nitres, 23 - 24 ainsi que 
des effets secondaires potentiels des 
diuretiques chez des sujets ages, en par- 
ticulier en cas de dysfonction diasto- 
lique (hyponatremie, hypokaliemie, 
aggravation de la fonction renale), les 
diuretiques doivent etre manies avec 
ponderation (1 mg/kg intraveineux 
ponctuellement). 

Autres therapeutiques medicates 

Les effets benefiques de la morphine 
au cours de l’OAP sont connus depuis 
longtemps, meme si elle reste peu uti- 
lisee en France. Ses effets anxiolytiques 
diminuent 1’ agitation du patient et la 
demande metabolique. Une diminution 
de la dyspnee, de la frequence car- 
diaque, et un effet vasodilatateur arte- 
riel et veineux ont egalement ete rap- 
portes. Elle s’administre par voie 
intraveineuse lente (bolus de 2 a 5 mg), 
en L absence de troubles prealables de 
la conscience. 15 

Les inhibiteurs de l’enzyme de conver- 
sion de l'angiotensine (IEC) ont ete 
proposes au cours de l’OAP chez le 
patient hypertendu. En administration 
sublinguale, leur debut d’action est 
inferieur a 10 min, avec un effet maxi- 


mal en 30 min. 25 Par voie intraveineuse, 
ils permettent une diminution rapide de 
la tension arterielle diastolique et de 
la pression capillaire pulmonaire. 26 
La digoxine a un effet inotrope lent, 
chez des patients en rythme sinusal ou 
en fibrillation atriale, ce qui en limite 
l’interet au cours de l’OAP. Elle ne doit 
pas etre utilisee en cas de trouble de 
conduction ou d’ischemie myocar- 
dique. 

Therapeutiques 

interventionnelles 

La ventilation non invasive (VNI) avec 
maintien d’une pression positive conti- 
nue dans les voies aeriennes, au cours 
de l’OAP (CPAP : continuous positive 
airway pressure) permet une diminu- 
tion du taux d’intubation au cours de 
l’OAP, 7 - 27 qu’elle soit appliquee en 
reanimation ou plus largement et plus 
precocement dans un service d’ur- 
gence. 28 Une VNI a double niveau de 
pression (inspiratoire et expiratoire) 
peut etre utilisee avec des resultats 
similaires, 29 sans que l’on puisse pre- 
coniser l’utilisation d’un mode venti- 
latoire plus que 1’ autre. 

En cas de troubles de conscience, d’hy- 
poxemie refractaire ou de choc car- 
diogenique, le recours a une intubation 
pour ventilation mecanique est neces- 
saire. Chez 79 patients ages (mediane 
= 82 ans) intubes pour une detresse res- 
piratoire aigue sur OAP, Adnet et al. 
ont observe une mortalite intrahospi- 
taliere de 27 %, ainsi qu’un retour a 
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domicile dans un etat clinique super- 
posable a leur etat anterieur dans 50 % 
des cas. 30 En cas d’echec de la venti- 
lation non invasive chez un patient age, 
le recours a une ventilation invasive 
peut done etre envisage, avec un taux 
acceptable de survie a long terme (70 % 
de survie a 1 an) et une qualite de vie 
satisfaisante au decours de la ventila- 
tion. L’ indication de la ventilation inva- 
sive doit etre evaluee au cas par cas et 
sa poursuite rediscutee de fajon regu- 
liere en cas de sevrage difficile. 

Conclusion 

Le clinicien est souvent confronte a une 
insuffisance respiratoire aigue chez un 
sujet age, pour lequel un OAP est le 
diagnostic le plus vraisemblable. L’in- 
terpretation du tableau clinique et des 
investigations complementaires peut 
etre difficile et doit tenir compte des 
specificites geriatriques. Le dosage du 
BNP a certainement sa place en pra- 
tique clinique, en particulier lorsque 
le diagnostic clinique n’est pas evident. 
La prise en charge therapeutique est 
identique a celle mise en route chez 
un sujet plus jeune. La therapeutique 
medicale de reference est l’adminis- 
tration precoce de derives nitres. Cette 
administration peut etre debutee rapi- 
dement et simplement par voie sub- 
linguale. La mise en route d’une ven- 
tilation non invasive a la phase precoce 
de l’OAP peut permettre de diminuer 
la mortalite des patients a la phase 
aigue. ■ 


Summary 

Cardiogenic pulmonary edema 
in elderly patients 

Erwan L’Her, Eric Millet, Frangoise Duquesne 

Heart failure of elderly patients is a frequent 
disease. It is responsible for recurrent hos- 
pitalisations and an important mortality rate. 
The diagnosis of cardiogenic pulmonary 
edema may be difficult in elderly patients. In 
more than 50% of cases, echocardiography 
shows evidence of diastolic heart failure. 
Medical treatment mainly relies on high 
doses nitrates. Non invasive ventilation 
decreases cardiogenic pulmonary edema 
morbidity and early mortality. 
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